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Вступление. Благодаря методу рентгеноструктурного 
анализа, в основе которого лежит явление дифракции 
рентгеновских лучей на трёхмерной кристаллической ре-
шётке возможно изучение состава мочевых камней, что в 
дальнейшем может служить основой для грамотного лече-
ния больного. По рекомендации Европейской ассоциации 
урологов метод рентгеноструктурного анализа должен 
являться одним из основных в определении состава камня, 
так как он имеет множество таких преимуществ как точ-
ность, наглядность, простота и экономичность в своем 
использовании. 
Цель. Исследование проводилось с целью определе-
ния состава мочевых камней, выявления взаимосвязи его 
строения и развития с экзогенными и эндогенными факто-
рами длядальнейшего понимания данной нозологии. 
Материалы и методы. Был изучен состав мочевых 
камней у двадцати одного пациента урологического стаци-
онара, так же были изучены их истории болезней для вы-
явления сопутствующих данных, которые могли повлиять 
на развитие мочекаменной болезни. Для исследования 
использовался рентгеноструктурный анализ. 
Результаты. У двадцати одного пациента мочека-
менной болезнью было выявлено:Оксалат кальция - 3, 
Урат кальция - 18, Оксалат кальция гидрат - 18, Гидрофос-
фат кальция - 1, так же у двадцати одного пациента име-
лась неопознанная фаза.Минеральный анализ состав кам-
ней выявил такое содержание веществ:оксалат кальция 
гидрат – 42%, урат кальция – 36 %, гидрофосфат кальция – 
3,8 %, оксалат кальция – 17 %, неопознанная фаза – 2,7  
Выводы. Возраст больных колебался от 20 до 80 
лет, наибольшее количество пациентов было в возрастной 
группе 40-50 (23 %) и 60-70 (23 %) лет. В нашем исследо-
вании преобладали женщины (76 %). Камни чаще всего 
состояли из оксалата кальция гидрата – 42%, реже всего 
гидрофосфата кальция - 3,8 %. У одинакового числа паци-
ентов встречался оксалат кальция гидрат – 18 пациентов и 
урат кальция – 18 пациентов. Из сопутствующей патологии 
у пациентов отмечено: гипертоническая болезнь – 9 (34 %), 
ишемическая болезнь сердца – 7 (27 %), атеросклероз – 5 
(19 %), хронический холецистит – 3 (12 %), сахарный диа-
бет – 2 (8 %). Так же у 11 пациентов выявлено расширение 
полостной системы почек. У пяти пациентов содержание 
креатинина колебалось в пределах 90-250 мкм/л. 
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Актуальность. Аквапорины — интегральные мем-
бранные протеины, формирующие поры, через которые 
происходит транспорт воды. Они участвуют в широком 
спектре физиологических функций и заболеваний человека 
(в том числе глаукомы, рака, эпилепсии и ожирения). Аква-
порины функционально важны для почек, центральной 
нервной системы, глаз, кожи и экзокринных желез. Также 
они есть в легких, органах желудочно-кишечного тракта, 
мышцах, но их роль в развитии патологических состояний 
тут невелика. Воздействуя на аквапорины можно изменять 
ход многих патологических процессов.  
Цель: изучение диагностической и терапевтической 
ценности аквапоринов. 
Аквапорины представляют собой семейство мем-
бранных каналов, которые транспортируют воду, а в неко-
торых случаях также и малорастворимые вещества, такие 
как глицерин. Водоселективные аквапорины вовлечены в 
транспорт эпителиальной жидкости, обуславливают отек 
головного мозга, миграцию клеток и нейровозбуждение. 
Акваглицеропорины участвуют в гидратации кожи, проли-
ферации клеток и метаболизме адипоцитов. Человеческие 
аквапоринопатии включают: нейромиелит зрительного 
нерва, аутоиммунное нейровоспалительное заболевание, 
вызываемое антителами против АКП 4; нефрогенный неса-
харный диабет, вызванный мутацией АКП 2; врожденные 
катаракты, вызванные мутацией АКП 0. Наиболее ярким 
примером диагностики на основе АКП антител является 
анализ аутоантител АКП4 сыворотки при нейромиелите 
зрительного нерва. Самые последние данные свидетель-
ствуют о том, что серопозитивный нейромиелит почти на 
100% чувствителен и специфичен. Циркулирующие аутоан-
титела АКП-ов могут быть полезными для диагностики 
других заболеваний, например, аутоантитела АКП 3 при 
аутоиммунных кожных заболеваниях и аутоантитела АКП 5 
при синдроме Шегрена. 
Лекарственная терапия на основе аквапоринов по-
тенциально полезна для некоторых типов рефрактерного 
отека, отеков головного мозга, нейровоспаления, глаукомы, 
эпилепсии, рака, боли и ожирения. Предполагается, что 
ингибиторы АКП 1 полезны при диуретико-рефрактерных 
отечных состояниях, таких как тяжелая застойная сердеч-
ная недостаточность, где обычные диуретики имеют огра-
ниченную эффективность. Ингибиторы АКП 4, как прогно-
зируется, тормозят развитие цитотоксического отека, по-
тенциально обеспечивая нейропротекцию после некоторых 
типов повреждений головного и спинного мозга, ишемиче-
ского инсульта и инфекции. Ингибиторы АКП-ов в опухоле-
вых клетках и микрососудах уменьшают распространение 
опухоли и ангиогенез, то есть обеспечивают дополнитель-
ную химиотерапию опухоли. Ингибирование АКП 4-
облегченной миграции глиальных клеток ингибирует обра-
зование глиальных рубцов после травм головного и спин-
ного мозга, способствуя регенерации аксонов и улучшению 
долгосрочного неврологического результата. Местные 
ингибиторы АКП 1 в глазу могут снизить внутриглазное 
давление при глаукоме, а ингибиторы АКП 3 в коже могут 
притормозить развитие рака кожи. Ингибиторы АКП 1 могут 
быть полезны при лечении боли. Предпологается, что 
соединения, повышающие функцию АКП, действуя путем 
увеличения экспрессии АКП, будут обладать эффективно-
стью в сокращении жировой массы при ожирении, ускоре-
нии очистки воды в мозге при вазогенном отеке, в содей-
ствии заживлению ран и регенерации тканей после травмы 
и в подавлении катарактогенеза. Хотя исследования на 
трансгенных мышах или естественных мутациях АКП чело-
века предлагают доказательство концепции для этих пока-
заний, клинические испытания в конечном итоге подтвер-
дят пригодность АКП-терапии на людях. 
Заключение. Остаются широкие возможности для 
развития диагностики и терапии на основе аквапоринов. 
Существует большая перспектива в разработке низкомоле-
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рых типов рефрактерного отека, опухоли головного мозга, 
нейровоспаления, глаукомы, эпилепсии, рака, боли и ожи-
рения. На данный момент существуют проблемы с иден-
тификацией и разработкой низкомолекулярных аквапори-
новых ингибиторов, еще не до конца установлены значи-
мость аквапоринов для заболеваний человека и точные 
молекулярные механизмы аквапоринзависимой миграции и 
пролиферации клеток, нейровозбуждения, нейровоспале-
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Зональна будова передміхурової залози була запро-
понована урологом МакНілом ще в 1991 році і використо-
вується всіма урологами світу до сьогодення. Було виділе-
но 5 залозистих зон: центральна, периферична, дві транзи-
торні та периуретральні залози, та чотири фіброзно-
м’язових шари: передня фібромускулярна зона, продольні 
гладком’язові волокна уретри, волокна перед- та пост-
простатичного сфінктера, що є важливим для розуміння 
етіології, діагностики, лікування та профілактики хвороб 
передміхурової залози. 
Метою нашого дослідження був пошук нової, корис-
ної для подальшого використання у клінічній практиці ін-
формації з приводу особливостей будови та кровопоста-
чання передміхурової залози. 
Матеріали та методи. Було проведено аналіз даних 
наукових та дисертаційних робіт, а також медичної літера-
тури, присвяченої анатомічним та гістологічним особливо-
стям будови передміхурової залози. 
Результатами дослідженнями було виявлено, що 
кожна з зон передміхурової залози має такі особливості: 
 1. Центральна зона: має клиноподібну форму, орієн-
тована горизонтально; ця зона містить простатичний відділ 
сечовипускального каналу і трубчасто-альвеолярні залози, 
які оточені сполучною та гладко-м’язовою тканинами; зай-
має 25% залозистого компоненту передміхурової залози; 
має найбільш щільну строму; на відміну від центральної та 
периферичної зони, має більш великі та неправильної 
форми протоки; гістологічно являє собою шар базальних 
клітин з еозинофільною цитоплазмою; зона звужується до 
верхівки сім’яного горбика; близько 5% злоякісних пухлин 
виникають в цій зоні і найбільш злоякісно проникають в 
сім’яні пухирці;  
2. Периферична зона: охоплює задню частину перед-
міхурової залози; займає 70-80% залозистого компоненту; 
типова для аденокарциноми (70% випадків); найбільш 
часто тут розвивається хронічний простатит; має пухку 
фіброзно-м’язову строму з широко розставленими пучками 
гладко-м’язових клітин; пальпується при пальцевому рек-
тальному дослідженні;  
3. Транзиторна зона: має строму середньої щільності; 
займає 5% залозистого компоненту; містить помірно ком-
пактні пучки гладкої мускулатури; епітелій складається з 
перехідних клітин, схожих з епітелієм сечового міхура; ти-
пова для виникнення ДГПЗ;  
4. Зона периуретральних залоз являє собою вузьку 
ділянку з короткими протоками, які примикають до проста-
тичної уретри;  
5. Фіброзно-м’язова зона: займає близько 30% об’єму 
органа; по бокових межах фіброзні перегородки перетина-
ють перипростатичну жирову тканину та зливаються з 
фібромускулярною стромою; спереду строма зливається з 
фіброзно-м’язовою тканиною сечостатевої діафрагми; 
строма містить рясну гладку мускулатуру, яка видавлює 
секрет передміхурової залози.  
Кровопостачання передміхурової залози відбувається 
з басейну внутрішньої клубової артерії 3 гілками: a. vesicalis 
inferior, a. pudenda interna та a. rectalis media. A. vesicalis 
переходить в a. prostatica і поділяється на уретральні гілки, 
частина з яких кровопостачає середню долю та уретру, 
інша частина кровопостачає транзиторну зону. Також від a. 
prostatica відходить капсулярна група артерій, які йдуть 
задньолатерально та періодично віддають гілки до капсули 
і кровопостачають ділянку навколо сімяного горбика. 
Стосовно ембріонального розвитку передміхурової 
залози було встановлено, що залозистий компонент бере 
початок від урогенітального синусу, який є похідним енто-
дерми, а м’язова тканина залози та сполучнотканинні про-
шарки – з мезенхіми.  
Таким чином можна зробити підсумок, що подальше 
вивчення зональної будови передміхурової залози є дуже 
важливим, оскільки виникнення патологічних процесів за-
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Аквапорины – интегральные мембранные протеины, 
формирующие поры в мембранах клеток. Аквапорины – 
гомотетрамеры, их мономеры представлены шестью поли-
пептидными цепочками, или внутримембранными альфа-
спиральными доменами, состоящими примерно из 270 
аминокислот. Они 6 раз пронизывают плазматическую 
мембрану, образуя три внеклеточных (A,C и Е) и две внут-
риклеточных (B и D) петли, при этом NH2- и С- концевые 
фрагменты содержаться в цитоплазме. Цитоплазматиче-
ская петля В представлена NPA-мотивом, то есть аланин-
пролин-аспарагином( в остатках 76, 77,78) , а внеклеточная 
петля Е представлена таким же NPA-мотивом (АК остатки 
192-194). Транспорт воды происходит за счет специального 
канала внутри аквапорина. Этот канал образуется за счет 
сближения двух петель – петли В и петли Е, то есть содер-
жащих консервативные NPA-мотивы. 
Аквапорины находятся в каждой клетке огранизма, 
способны синтезироваться в самой клетке при гормональ-
ном (аквапорин- 2 – вазопрессинозависимый) или метабо-
лическом стимулировании. В почках насчитывают 6 аква-
поринов (AQP1,2,3,4,6,11). AQP2 является вазопрессин 
зависимым аквапорином. Повреждение каждого из них 
приводит к патологии мочевыделительной системы. По-
вреждение аквапорина-2 (который должен экспрессиро-
ваться в апикальной мембране клеток собирательных тру-
бочек) приводит к нефрогенному несахарному диабету, с 
клиническими симптомами: полиурия, полидипсия, сухость 
кожных покровов. Повреждение аквапоринов 1, 6, находя-
щихся преимущественно в проксимальных канальцах при-
водит к острой почечной недостаточности. Повреждение 
аквапорина 11 в экспериментальных условиях привело к 
кистозному перерождению почки. Основными изученными 
факторами повреждающими аквапорины являются: тяже-
лые металлы, грибки, внутриклеточные патогенные орга-
низмы, врожденные дефекты. Особенно изучена роль 
ртути, меди, цинка, свинца, кадмия в повреждении аквапо-
рина, в результате нарушения пространственного распо-
ложения кислорода и NPA-мотивов. Так же изучается роль 
в канцерогенезе, так как аквапорины кроме молекул воды, 
могут пропускать молекулы глицерина, тем самым поддер-
живая глицериновый обмен раковой клетки.  
Данная тема является молодой и практически неис-
следованной. Так как аквапорины находятся абсолютно в 
каждой клетке и отвечают за трансмембранный транспорт 
воды, глицерина, аммония, то их роль может лежать в 
заболеваниях ЦНС, кожи (косметология), сердечной пато-
логии, патологии простаты. В скором будущем изучение 
этих структур принесет нам очень много полезной инфор-
